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Розвиток хронічної ниркової недостатності (ХНН) призводить до порушення всіх найважливіших функцій  нирок. Проте хворі на ХНН гинуть, як правило,  не від «смерті нирки», а від серцево-судинних ускладнень, які виникають на тлі ниркової недостатності. Ці ускладнення пов’язані зі структурно-функціональними змінами серцево-судинної системи і характеризуються розвитком склеротичних уражень серця і кровоносних судин, що прогресують по мірі наростання ХНН. З’ясування механізмів розвитку дистрофічних і склеротичних уражень кровоносних судин за умов ниркової недостатності було і залишається однією з найактуальніших проблем сучасної медицини.
Сьогодні відомо багато чинників, які здатні викликати розвиток ХНН. Важливе місце серед них посідають нефротоксичні отрути, зокрема дихлорид ртуті (сулема), який викликає глибокі, незворотні ураження нирок. 
Метою роботи було вивчення вмісту кальцію та інших мікроелементів у тканині артерій щурів за умов ниркової недостатності. ХНН у тварин моделювали шляхом одноразового  введення внутрішньочеревинно розчину сулеми з розрахунку 4 мг/кг маси тіла. Через 14 діб  після введення отрути щурів забивали й одразу проводили забір аорт  для дослідження. Аналіз вмісту мікроелементів у пробах проводили на спектрофотометрі С-115-М в атомно-абсорбційному режимі. 
Отримані результати свідчать про зростання в аорті щурів з ХНН вмісту кальцію, магнію та заліза відповідно на 97,7%,  83,5%  і 50,8%  порівняно з групою контрольних тварин. Протилежні зміни виявлені щодо цинку. Вміст цього мікроелементу у тканині аорт експериментальних щурів зменшився на 47,5% проти контролю. Виявлені зміни вмісту мікроелементів пов’язані з особливостями їх обміну за умов сулемової інтоксикації. Порушення клубочкової фільтрації, що виникає за умов ХНН, призводить до гіперфосфатемії та гіпокальціємії. Їх наслідком є резорбція кісткової тканини, яка супроводжується активацією остеобластів, і відкладанням  фосфату кальцію у м’які тканини. З  боку серцево-судинної системи ці зміни виявляють себе кальцифікацією серцевих клапанів і кровоносних судин, що і визначає несприятливий життєвий прогноз хворих на ХНН. Зменшення кількості цинку у судинній стінці призводить до збільшення проникності клітинних мембран, зниження активності цілої низки ферментів. Метаболічні порушення, що закономірно виникають за таких умов створюють додаткові умови для кальцифікації.
Таким чином, отримані у роботі дані свідчать про різнонаправлені зміни вмісту мікроелементів у стінці аорти за умов введення сулеми. Перерозподіл мікроелементів між природними депо і м’якими тканинами, який відбувається за умов сулемової інтоксикації внаслідок порушення функції нирок, може бути причиною розвитку  кальцифікації судинної стінки. Пусковим моментом кальцифікації є дисбаланс мінерального обміну, який реалізуються на тлі порушення функціонування нирок і виявляє себе роз’єднанням механізмів регуляції обміну кальцію, магнію, заліза і цинку в кишечнику, нирках і кістках.


